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Protein-Losing Nephropathien (PLN) sind Erkrankungen der Glomerula, die zu 
Albuminverlust führen (1). Diese Erkrankungen sind selten bei der Katze, aus diesem 
Grund wird hier nur auf den Hund eingegangen (2). Die Häufigkeit von PLN bei 
Hunden ist nicht bekannt, aber in einer Studie wurde bei 90% der Hunde glomeruläre 
Schäden festgestellt (3).  Verschiedene glomerulärer Erkrankungen, die sich im 
histologischen Bild unterscheiden, kommen vor. Beim Hund ist noch wenig bekannt 
über die therapeutischen und prognostischen Konsequenzen der histologischen 
Diagnose. Grob wird unterschieden zwischen Immunkomplexglomerulonephritis 
(ICGN), Amyloidose und anderen glomerulären Erkrankungen ohne das 
Vorhandensein von Immunkomplexen. In die letzte Gruppe fallen 
Glomerulosklerosen und erbliche glomeruläre Erkrankungen (4). Häufig entstehen 
glomeruläre Erkrankungen sekundär zu systemischen Erkrankungen. Zu den 





Bei geringer Proteinurie, sieht man keine oder nur unspezifische Symptome, wie 
Gewichtsverlust und Lethargie. Sobald die Proteinurie stärker wird und in der Folge 
eine Hypoalbuminämie entsteht, kann es zur Bildung von Ödemen und 
Körperhöhlenergüssen kommen. Tritt aufgrund des erniedrigten Protein- und 
Lipoproteinmetabolismus zusätzlich eine Hypercholesterolämie auf, spricht man vom 
nephrotischen Syndrom. Vor allem durch die Bildung von Ödemen und 
Körperhöhlenergüssen wird das Plasmavolumen vermindert, was zu Natrium- und 
Wasserretention in den Nieren und in der Folge zu Hypertension führen kann. Bei 
einer Glomerulopathie können zusätzlich Hyperkoagulabilität und Thromboembolien 
auftreten. Am häufigsten treten solche sie in den Lungen auf. Später können 
zusätzlich Zeichen einer chronischen Nierenerkrankung mit Polyurie/Polydypsie, 




Das wichtigste Erkennungsmerkmal einer Glomerulopathie ist Proteinurie. Der 
Protein-Kreatinin-Quotient im Urin (UPC) ist eine gute Annäherung an die 24 
Stunden Eiweissausscheidung mit dem Harn. Es muss sichergestellt werden, dass 
die Proteinurie 1.) glomerulär, 2.) persistierend (drei oder mehr Messungen im 
Abstand von mindestens 2 Wochen) und 3.) hoch genug ist (nicht azotämische Tiere 
mit einem UPC ≥ 0.5 sollten kontrolliert werden, bei nicht azotämischen Tieren mit 
einem UPC ≥ 1.0 sollten weitere Abklärungen vorgenommen werden) (5).  Wird eine 
persistierend glomeruläre Proteinurie festgestellt, muss nach zugrundeliegenden 
Erkrankungen gesucht werden. Infektionskrankheiten (z.Bsp. Ehrlichiose, 
Leishmaniose, Leptospirose, Babesiose, Dirofilariose, Angiostrongylose), 
Neoplasien, und chronische Entzündungsherde müssen identifiziert werden. Die 
Messung des Blutdruckes gehört ebenfalls zur Aufarbeitung von Patienten mit 
Proteinurie. Die endgültige Diagnose kann nur durch histologische Untersuchungen 
(auch Elektronenmikroskopie) von Nierengewebe gestellt werden, da sich die 




Der wichtigste Schritt der Therapie einer Glomerulopathie ist die Behandlung der 
Ursache, falls diese bekannt ist. Oft kann keine zugrundeliegende Erkrankung 
festgestellt werden,  in solchen Fällen kann nur eine unterstützende Therapie oder 
Standardtherapie (7) durchgeführt werden. Hemmung des Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems (RAAS) ist ein wichtiger Bestandteil der Therapie. ACE-Hemmer 
können den Proteinverlust über die Nieren reduzieren vermutlich durch 
Verminderung des transkapillären hydrostatischen Drucks, die Verkleinerung der 
glomerulären endothelialen Zellporen, die Verminderung des Verlusts von 
Heparansulfat, den verbesserten Lipoproteinmetabolismus , das Verlangsamen des 
mesangialen Wachstum und der Proliferation sowie die Hemmung des 
Bradykininabbaus (z.Bsp. Benazepril 0.5 mg/kg 1 x tgl.) (7). Eine Kontrolle sollte 
nach 1-2 Wochen stattfinden. Die Senkung des UPC unter 0.5 oder eine 
Verminderung des UPC um 50% gelten als Therapieerfolg, dabei sollte das Kreatin 
nicht oder nur  geringgradig ansteigen. Toleriert werden können im IRIS Stage 1 und 
2 Anstieg < 30%, im Stage 3 <10% und im Stage 4 wird kein Anstieg toleriert. Wird 
das Ziel UPC nicht erreicht, kann die Dosis des ACE-Hemmers erhöht werden, führt 
auch das nicht zum Erfolg kann ev. ein Angiotensinrezeptorblocker hinzugefügt 
werden (z.Bsp. Telmisartan 1 mg/kg 1 x tgl.). Ein Futter mit einem reduzierten 
Omega-6 zu Omega-3-Fetsäuren Verhältnis reduzierter Quantität an Proteinen sollte 
verabreicht werden. 
Aspirin in geringen Dosen (0.5-2.5 mg/kg 2 x täglich) kann die Plättchenaggregation 
vermindern und gleichzeitig die glomeruläre Entzündung etwas reduzieren. 
Der Blutdruck sollte gesenkt werden, wenn der systolische Druck >160 mmHg 
beträgt. Kann er mit der Hemmung des RAAS nicht ausreichend gesenkt werden, 
wird Amlodipin (0.1-0.75 mg/kg 1x tgl.) dazu gegeben. Liegt eine ICGN vor, kann 




Die Prognose glomerulärer Erkrankungen ist unterschiedlich, wenn die Tiere 
bereits azotämisch sind wird sie schlecht. In einer Studie wurde gezeigt, dass Hunde, 
die bei der Vorstellung azotämisch waren im Median 13 Tage überlebten, während 
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